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Одним из частых вариантов прогрессирования 
злокачественных новообразований различных ло-
кализаций является канцероматоз с поражением 
опухолевыми клетками серозных оболочек – брю-
шины, сальника, париетальной и/или висцеральной 
плевры, оболочек головного мозга. Согласно им-
плантационной теории канцероматоза, в качестве 
его источника выступают опухолевые клетки, отде-
лившиеся от первичной злокачественной опухоли и 
далее распространившиеся по серозным полостям 
с содержащейся в них серозной жидкостью [25, 
38]. Считается, что основным пусковым механиз-
мом, лежащим в основе канцероматоза, является 
утрата клетками опухоли факторов межклеточной 
адгезии. 
Перитонеальный канцероматоз, по различным 
данным, развивается не менее чем у 20–35 % боль-
ных с первичными злокачественными опухолями 
вследствие трансцеломического распространения 
клеток новообразований интраабдоминальных ор-
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ганов. В частности, опухоли желудочно-кишечного 
тракта осложняются канцероматозом в 30–40 % 
случаев, из них рак поджелудочной железы – при-
мерно в 40 %, рак желудка – в 30–40 %, рак аппен-
дикса – до 30–100 %, колоректальный рак – до 10 % 
[17, 18]. Значительная часть случаев канцероматоза 
брюшины связана со злокачественными новооб-
разованиями женских половых органов, в первую 
очередь раком яичников. Известно, что на момент 
установления диагноза карциномы яичников кан-
цероматоз брюшины имеется у 65–70 % больных 
[9]. Другими источниками развития перитонеаль-
ного канцероматоза являются первичные злокаче-
ственные новообразования брюшины, например 
перитонеальная мезотелиома [12, 18], и группа 
злокачественных новообразований с неустановлен-
ной первичной локализацией. Отдельной, сравни-
тельно небольшой группой опухолевых поражений 
брюшины, имеющих клинико-морфологические 
характеристики, сходные с канцероматозом, явля-
46
СИБИРСКИЙ ОНКОЛОГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ. 2014. № 5
И.В. СТЕПАНОВ, Ю.М. ПАдЕРОВ, С.Г. АФАНАСЬЕВ
ется саркоматоз брюшины, который встречается 
не более чем в 2–5 %, и казуистические случаи 
диссеминации по брюшине доброкачественных 
мезенхимальных новообразований [7].
В большинстве случаев распространение злока-
чественных клеток по брюшине рассматривается 
как неблагоприятный прогностический фактор, 
данная форма прогрессирования опухолей прак-
тически не поддаётся хирургической коррекции, а 
существующие подходы в химиотерапии способны 
лишь на незначительное время облегчить состоя-
ние больного.
Пато- и морфогенетические механизмы раз-
вития перитонеального канцероматоза
Не вызывает сомнения, что морфогенез пери-
тонеального канцероматоза представляет собой 
ряд последовательных взаимосвязанных этапов. 
Традиционно его началом считается отделение 
клеток опухоли от первичного узла, что может про-
исходить в результате нарушения межклеточного 
взаимодействия, связанного с потерей молекул ад-
гезии, расположенных на поверхности опухолевых 
клеток с последующим «спонтанным» их оттор-
жением и приобретением клетками подвижности. 
В этом случае основную роль играют механизмы 
эпителиально-мезенхимального перехода. При 
этом опухолевые клетки, имеющие эпителиаль-
ный фенотип, меняют его на мезенхимальный, что 
связано, прежде всего, с подавлением экспрессии 
E-кадгерина, принимающего участие в образовании 
межклеточных контактов подвижность. Однако 
разрушения межклеточных контактов недостаточ-
но для приобретения клетками подвижности. Далее 
происходит повышение экспрессии факторов, от-
ветственных за мезенхимальный фенотип клетки, 
таких как виментин, фибронектин, гладкомышеч-
ный актин. Увеличение клеточной подвижности 
при одновременной активации сигнальных путей 
приводит к перестройке цитоскелета клетки, а 
усиление экспрессии генов матриксных металло-
протеиназ приводит к деградации внеклеточного 
матрикса и базальной мембраны. Важная роль в 
этом процессе отводится  интегринам, опреде-
ляющим взаимодействие клеток с внеклеточным 
матриксом [24, 32, 41]. Наиболее типичен этот 
путь для новообразований желудочно-кишечного 
тракта и гепато-билиарной системы с прорастанием 
серозной оболочки и/или перфорацией полого ор-
гана [15]. Нередко утрата связи групп опухолевых 
клеток с первичным узлом и разнос по брюшине 
происходят в ходе оперативных вмешательств. При 
этом, помимо механического отделения клеток но-
вообразования, возможен и их выход в брюшную 
полость из поврежденных кровеносных и лимфати-
ческих сосудов. Так, при лапароскопических опе-
рациях риск обсеменения брюшины опухолевыми 
клетками увеличивается на 10–25 %. В случаях же 
«открытой» радикальной операции его частота воз-
растает не менее чем на 45–60 % [5, 19]. Получив 
свободный доступ к брюшной полости, опухолевые 
клетки начинают распространяться по брюшине в 
зависимости от сокращения внутренних органов, 
количества асцитической жидкости и особенностей 
её распределения, во многом определяемого силой 
тяжести. При этом имплантация опухолевых клеток 
чаще всего происходит в малоподвижных отделах 
брюшной полости и в регионах повышенной ре-
зорбции – диафрагмальной поверхности брюшины, 
дугласовых карманах, большом сальнике, проекции 
слепой кишки.
В качестве второго этапа, составляющего брю-
шинный метастатический каскад, рассматривают 
взаимодействие клеток опухоли с внутренним 
слоем брюшины – мезотелием. Эксперименталь-
ным путем установлено, что в процессе адгезии 
опухолевых клеток к мезотелию принимает 
участие интегральный клеточный гликопротеин 
CD44, разнообразные представители группы 
белков-интегринов, селектинов, а также лейкоцит-
ассоциированных антигенов [14, 20, 21, 29, 33]. 
Имеются сведения, что таргетное воздействие на 
CD44 может иметь эффект при локорегионарном 
лечении перитонеального карциноматоза в тех 
случаях, когда системная химиотерапия почти не-
эффективна [36]. Изменение соотношения интегри-
новых белковых субъединиц и их аффинности, в 
свою очередь, сообщает клетке новую субстратную 
специфичность и модулирует активность протеоли-
тических ферментов, которые способны не только 
контролировать организацию цитоскелета, но и 
влиять на выживаемость клеток [43]. Высказывает-
ся предположение, что набор молекул, вовлеченных 
в процесс адгезии, может быть обусловлен инди-
видуальной природой метастатической клетки. Не 
исключено, что процессам адгезии способствует 
также наличие участков повреждения внутренней 
поверхности брюшины. При этом допускается, что 
массы фибрина, образующиеся вокруг повреж-
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денных участков, могут выполнять своеобразную 
защитную функцию для опухолевых клеток против 
иммунологических реакций [33].
Следующим за адгезией является этап про-
никновения закрепившихся опухолевых клеток в 
мезотелий. В эту фазу развитие процесса идёт по 
поверхности брюшины, характеризуясь горизон-
тальным ростом с последующим слиянием очагов 
поражения [16]. Изучение взаимодействия опухоли 
и мезотелия показало, что проникновение в него 
опухолевых клеток может реализовываться как ми-
нимум двумя путями: посредством внедрения кле-
ток опухоли в промежутки между мезотелиоцитами 
или путем прямого разрушения мезотелиоцитов. 
Предположение о ведущей роли в морфогенезе кан-
цероматоза механизма межклеточного внедрения 
опухолевых элементов в мезотелий подтверди-
лось при обнаружении способности опухолевых 
цитокинов разрушать мезотелиальный барьер [8]. 
Исследования последних лет убедительно проде-
монстрировали связь проникновения опухолевых 
клеток в мезотелий с процессами апоптоза. Так, 
в ходе изучения молекулярных механизмов инду-
цированного опухолью апоптоза мезотелиальных 
клеток было обнаружено не только значительное 
снижение апоптотического индекса, но и подтверж-
дено участие в данном процессе Fas-рецепторов. 
Была убедительно продемонстрирована возмож-
ность коррекции апоптоза в эксперименте с ис-
пользованием гена-блокатора anti-FasL [25]. 
Этап, составляющий так называемую фазу «вер-
тикального» инвазивного роста, обусловлен про-
растанием клетками опухоли базальной мембраны 
мезотелия и врастанием в субмезотелиальную сое-
динительную ткань. Последняя является не только 
богатым источником факторов роста и хемокинов, 
но и имеет хорошо развитое кровоснабжение, обе-
спечивая условия, необходимые для выживания и 
быстрого увеличения пула опухолевых клеток. На 
экспериментальных моделях перитонеального кан-
цероматоза продемонстрирована роль внеклеточ-
ного гликопротеина SPARC [30] и хемокинов [20] 
в стимуляции роста и распространении опухоли, 
обусловивших более короткий период выживае-
мости животных. Высказывается предположение, 
что центральную роль в стромальной инвазии 
опухолевых клеток могут играть матриксные ме-
таллопротеиназы  и UPA (урокиназа-плазминоген 
активирующая система)  [8]. 
Несмотря на то, что взаимодействие опухоле-
вых клеток со стромальным компонентом хорошо 
изучено на примерах метастатического поражения 
иных локализаций, признаётся, что в развитии пе-
ритонеального канцероматоза это взаимодействие 
осталось практически не исследованным, равно как 
и следующий этап – стимуляция неоангиогенеза, 
который является обязательным условием для 
дальнейшего роста опухоли. Показано, что исполь-
зование ингибиторов неоангиогенеза приводило 
к уменьшению роста и распространения опухоли 
по брюшине, снижало выраженность асцита, что в 
совокупности способствовало росту выживаемости 
экспериментальных животных [1]. 
Диагностика перитонеального канцеро-
матоза
Прижизненный диагноз перитонеального канце-
роматоза (ПК), основанный лишь на клинических 
симптомах, может быть затруднен ввиду их не-
специфичности, зачастую картина ПК маскирует-
ся проявлениями основного заболевания [5, 18]. 
Нередко опухолевое поражение брюшины мани-
фестируется лишь асцитическим симптомом, воз-
никающим в результате механической обструкции 
лимфатического дренажа. Алгоритм обследования 
при подозрении или наличии перитонеального 
канцероматоза должен включать УЗИ органов 
брюшной полости, малого таза и забрюшинного 
пространства, а также компьютерную томографию 
с внутривенным  контрастированием. Подтвердить 
или впервые установить диагноз в клинически не-
ясных случаях, определить гистогенез опухолевых 
клеток позволяет цитологическое исследование 
асцитической жидкости, полученной при лапа-
роцентезе, но более информативным методом 
является диагностическая лапароскопия с лаважом 
брюшины, диафрагмы, дугласова пространства и 
обязательной биопсией [5]. Методика полимераз-
ной цепной реакции зарекомендовала себя в ка-
честве высокоспецифичного метода диагностики, 
позволяющего оценить источник перитонеальной 
диссеминации даже при небольшом количестве 
опухолевых клеток [30]. 
Особые сложности возникают при ПК, вызван-
ном опухолью без выявленного первичного очага. 
Данная группа злокачественных новообразований, 
составляющая 3–5 %, клинически проявляет себя 
метастатическим поражением лишь на этапе дис-
семинации без роста первичного узла. Основные 
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проблемы, возникающие при этом, нередко связаны 
с микроскопическими размерами первичной опу-
холи, зачастую выявляемой уже в ходе патолого-
анатомического исследования [4, 27]. 
В уточняющей диагностике ПК могут быть 
использованы исследования ряда опухолевых 
маркеров (ракового эмбрионального антигена, кис-
лой фосфатазы, α-фетопротеина и β-субъединицы 
хорионического гонадотропина человека), часто 
указывающих на уже распространенный процесс 
[8]. Однако эти методики обладают недостаточ-
ной специфичностью и обычно применяются для 
определения прогноза заболевания, раннего вы-
явления метастазов и рецидивов опухоли, а также 
для контроля за эффективностью лечения. Ведущая 
роль в диагностике подобных случаев отводится 
иммуногистохимическому исследованию биопта-
та с использованием специфических опухолевых 
молекулярно-биологических маркеров [12]. 
Группы опухолей, осложняющиеся перитоне-
альным канцероматозом
Литературный анализ многочисленных попыток 
систематизировать онкологическую патологию, 
осложняющуюся развитием перитонеального кан-
цероматоза, позволяет выделить 6 основных групп 
заболеваний: 
1. Новообразования желудочно-кишечного 
тракта:
– злокачественные новообразования желудка, 
тонкой кишки и червеобразного отростка, коло-
ректальный рак;
– доброкачественные новообразования черве-
образного отростка (муцинозная аденома);
– злокачественные новообразования поджелу-
дочной железы.
2. Новообразования органов малого таза:
– злокачественные новообразования яичников, 
фаллопиевых труб, шейки и тела матки;
– доброкачественные новообразования яични-
ков (сосочковые муцинозные цистаденомы).
3.  Новообразования гепато-билиарной 
системы:
– печеночноклеточный рак, злокачественные 
новообразования желчного пузыря.
4. Первичные опухоли брюшины (перитонеаль-
ная мезотелиома).
5. Новообразования без первично выявленного 
очага.
6. Новообразования мезенхимального проис-
хождения, дающие диссеминацию по брюшине 
и имеющие сходные с канцероматозом клинико-
морфологические характеристики (лимфомы, 
саркомы). 
Доказана зависимость частоты перитонеального 
канцероматоза не только от первичной локализации 
опухоли, но и от ее  размеров, глубины инвазии, 
гистотипа, а также степени дифференцировки. В 
частности, если интестинальный тип рака желудка 
(РЖ) сопровождается канцероматозом не более 
чем у 10–30 % больных, то при диффузном РЖ это 
осложнение встречается не менее чем в 45–60 % 
случаев. Значительно чаще осложняются канце-
роматозом низкодифференцированные опухоли, а 
также новообразования, прорастающие серозную 
оболочку. При рецидивах ПК возникает не менее 
чем в 40–65 % [2, 3, 11].
Принципы классификации перитонеального 
канцероматоза
Универсальный подход в классификации пе-
ритонеального канцероматоза не разработан. Не 
исключено, что во многом это обусловлено специ-
фическими характеристиками вызывающих его 
опухолей. Для оценки наличия распространения 
перитонеального канцероматоза по брюшине ис-
пользуют классификацию в зависимости от коли-
чества и локализации метастазов, предложенную 
Японской ассоциацией по изучению рака желудка 
(JGCA, 1998) [26]. Данная классификация преду-
сматривает 3 степени распространения процесса, 
но не учитывает размеры очагов:
P1 – ограниченное поражение брюшины;
P2 – несколько отсевов, разделенных неизме-
ненной брюшиной;
P3 – множественное поражение брюшины.
Определение индекса перитонеального канце-
роматоза (peritoneal cancer index – РСI), которое 
проводится в ходе интраоперационной ревизии 
брюшной полости, также не лишено целого ряда 
недостатков [1, 38]. Данная методика не рассчитана 
на особенности локализации опухолевых отсевов 
ряда опухолей, а результаты РСI могут значительно 
расходиться с результатами, полученными после 
радикальной операции [1]. Определение индекса 
основано на суммировании баллов измерения 
максимальных очагов – от 0 до 3 (Lesion size – LS) 
и их локализации, определяемых в каждой из 13 
областей вероятных отсевов по брюшине. Уровень 
PCI выше 10 баллов у больных раком желудка по-
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зволяет считать нецелесообразным выполнение 
гипертермической интраперитонеальной химиоте-
рапии в сочетании с перитонэктомией [13]. 
Созданная примерно в тот же период класси-
фикация перитонеального канцероматоза [17, 23] 
основана на оценке как максимальных размеров 
опухолевых отсевов, так и степени распростране-
ния их по брюшине:
0 – макроскопически канцероматоз не 
выявлен;
I – диссеминаты не более 5 мм, расположены в 
одной области;
II – диссеминаты не более 5 мм, расположены 
диффузно по брюшной полости;
III – ограниченный канцероматоз с диссемина-
тами размерами от 5 мм до 2 см;
IV – локализованное или диффузное распро-
странение диссеминатов размерами более 2 см. 
При этом продолжается разработка методов 
оценки выраженности ПК при различных новооб-
разованиях. В этой связи стоит обратить внимание 
на методику расчёта индекса перитонеального 
канцероматоза (IPC) при раке яичников, осущест-
вляемого по следующей формуле [9]:
IPC = [(Z1Ls1 – 4) + (Z2Ls1 – 4) + (Z13Ls1 – 4)]+ 
+ (ZIn × 2),
где Z – одна из 13 зон брюшины, поражаемых при 
раке яичников;
Ls – индекс размера опухолевого поражения 
(1 – определяемые микро- или макроскопически 
диссеминаты по брюшине размером: 1) до 1 см,
2) до 2 см; 3) до 5 см; 4) размер опухолевых узлов 
5 см и более); 
ZIn – зона с опухолевой инвазией мышечного 
или других слоев (индекс зоны × 2). 
Основные направления лечения перитонеаль-
ного канцероматоза
Основные принципы хирургического лечения 
перитонеального канцероматоза заключаются в 
удалении первичной опухоли с зонами регионар-
ного лимфогенного метастазирования и отсевами 
по брюшине. Выполнение циторедуктивной опера-
ции в объеме перитонэктомии состоит из 6 этапов, 
включающих резекцию верхнего левого и правого 
квадранта брюшной полости, удаление большого 
сальника и селезёнки, удаление малого сальника, 
брюшины сальниковой сумки и холецистэктомии, 
резекцию тазовой брюшины, с возможным удале-
нием матки с придатками и сигмовидной кишки 
с брыжейкой, удаление париетальной брюшины 
боковых каналов и передней брюшной стенки [39, 
44]. Оценка эффективности операции проводится 
путем определения индекса полноты циторедукции 
(СС – Соmpleteness of Cytoreduction) [40]:
СС-0 – очаги перитонеального канцероматоза 
после операции визуально не определяются;
СС-1 – определяются неудаленные опухолевые 
очаги менее 2,5 мм в диаметре;
СС-2 – размеры неудаленных очагов варьируют 
от 2,5 мм до 2,5 см;
СС-3 – неудалённые опухолевые очаги более 
2,5 см в диаметре.
Однако даже в ходе эффективной макроскопи-
ческой циторедукции, характеризующейся полным 
удалением всех видимых очагов опухолевого по-
ражения до 1 мм включительно и соответствующей 
СС-0, нельзя исключить возможность рассеивания 
клеток опухоли по брюшине, в результате чего хи-
рургические методы необходимо комбинировать с 
химиотерапией. Учитывая недостатки системной 
химиотерапии в сочетании с хирургической циторе-
дукцией при лечении ПК, существует потребность 
в разработке новых методов противоопухолевого 
воздействия, направленных не только на предот-
вращение распространения опухолевых клеток по 
брюшной полости, но и на их разрушение путем 
повреждения мембраны, цитоскелета и структуры 
ядра, усиления внутриклеточного ацидоза и гипок-
сии. В качестве таких методов рассматривается 
сочетание циторедукционных операций с гипертер-
мической интраперитонеальной химиотерапией [2, 
15]. Во-первых, региональное (внутрибрюшинное) 
введение цитостатиков позволяет использовать 
более высокие дозировки препаратов, недоступные 
ввиду токсичности при системной химиотерапии 
[1, 25]. Во-вторых, применение гипертермии 
способствует увеличению цитотоксического дей-
ствия, повышенная температура усиливает  про-
никновение лекарственных агентов в ткани за счет 
снижения интерстициального давления в опухоли 
[10, 15]. Кроме того, одним из важных моментов, 
определяющих эффективность интраперитонеаль-
ного введения химиопрепаратов с высокой молеку-
лярной массой, является возможность длительного 
нахождения препарата в полости брюшины. При 
этом в ходе целого ряда рандомизированных кли-
нических исследований было установлено, что 
количество и степень выраженности осложнений, 
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развивающихся при интраперитонеальной химио-
терапии, не превышают ее  результативность.
Внутрибрюшная химиогипертермическая пер-
фузия (интраперитонеальная гипертермическая 
химиоперфузия, внутрибрюшинная термохимиоте-
рапия) выполняется после завершения или в ходе 
циторедуктивной операции, при этом применяется 
гипертермический раствор с температурой 39–43 °С,
в состав которого входят химиотерапевтические 
препараты, чаще всего используются препараты 
платины (цисплатин и его аналоги). Время выпол-
нения перфузии, т.е. циркуляции раствора в брюш-
ной полости, в среднем составляет от 30 до 90 мин 
при средней скорости потока 850–900 мл/мин [22]. 
Исследователи, имеющие опыт применения ИГХТ, 
положительно оценивают ее результаты [31, 34, 
42]. В частности, ее применение у больных раком 
желудка с диссеминацией по брюшине позволяет 
увеличить медиану продолжительности жизни до 
12 мес, а общую 5-летнюю выживаемость – до 
11–20 % [3, 28, 35]. В настоящее время предметом 
изучения остается оценка эффективности цито-
редуктивных вмешательств при перитонеальной 
диссеминации колоректального рака, роль и место 
подобных операций в сочетании с ИГХТ. В 2010 г. 
были опубликованы данные французского исследо-
вания, которое носило ретроспективный характер 
[19]. Из 615 пациентов с перитонеальным канце-
роматозом,  получавших лечение в 23 центрах, 
были отобраны сведения о 440 больных, которые 
перенесли полную хирургическую циторедукцию 
в сочетании с ИГХТ. Большинство случаев были 
представлены раком ободочной кишки (n=341),  рак 
прямой кишки наблюдался у 27 больных, адено-
карцинома червеобразного отростка – у 41, тонкой 
кишки – у 31 пациента. Больные с аппендикулярной 
псевдомиксомой из анализа исключались. Частота 
послеоперационных осложнений и летальность не 
зависели от локализации первичной опухоли, эти 
показатели составили 31 и 3,9 % соответственно. 
При сроке динамического наблюдения, равного 
60 мес, показатели общей 5-летней выживаемости 
оказались более чем удовлетворительными для 
такой тяжелой и прогностически неблагоприятной 
когорты больных. При этом значимых различий в 
отдаленных результатах для большинства локали-
заций получено не было. Так, при раке ободочной 
кишки 5-летняя выживаемость составила 29,7 %,
при раке прямой кишки – 37,9 %, при злокаче-
ственных новообразованиях тонкой кишки –
33,8 %. Исключением оказались пациенты с адено-
карциономой аппендикса, у которых общая 5-летняя 
выживаемость достигала 63,2 % (p=0,01).
В качестве альтернативы ИГХТ предлагается 
метод фотодинамической терапии (ФДТ) с систем-
ным или локальным введением фотосенсибилиза-
тора. Интраоперационное световое воздействие с 
использованием лазерного излучения приводит к 
прямому повреждению мембран клеток перитоне-
альных диссеминатов, что подтверждается данны-
ми экспериментальных исследований [6]. Однако 
при клиническом применении эффективность ФДТ 
оказалась невысока, что во многом связывают с 
усилением неоангиогенеза, способствующего вы-
живанию, росту и дальнейшей диссеминации опу-
холевых клеток. Кроме того, в брюшной полости 
имеются зоны, труднодоступные для подведения 
лазерного излучения.   
Учитывая, что ни один из существующих в 
настоящее время способов лечения ПК не сопро-
вождается полной регрессией опухолевых диссеми-
натов и не обеспечивает надежную профилактику 
интраперитонеальных рецидивов канцероматоза, 
поиск наиболее оптимальных вариантов лечения 
продолжается. Ведется активный поиск молекуляр-
ных мишеней для проведения таргетной терапии в 
сочетании с химиотерапией (экспрессия HER2new, 
K-ras-мутация, BRAF-мутация, BRCA-мутация и 
др.) [2, 37]. Например, выявлено, что около 20 %
больных раком желудка (РЖ) имеют высокую экс-
прессию гена HER2new, что послужило основа-
нием для включения в рекомендации по лечению 
метастатического РЖ схем химиотерапии в сочета-
нии с моноклональным антителом трастузумабом 
(герцептин) [4, 22]. Кроме того, предметом ран-
домизированных исследований при ПК является 
использование ингибиторов тирозинкиназ (сунити-
ниб, сорафениб и др.), блокаторов m-tor (афинитор) 
и других моноклональных антител (бевацизумаб, 
цитуксимаб, панитумумаб).
Заключение
Анализ литературных данных свидетельствует, 
что проблемы диагностики и лечения перитоне-
ального канцероматоза далеки от разрешения. 
Недостаточная эффективность существующих 
методов противоопухолевой терапии во многом 
связана с существенными пробелами в понимании 
механизмов морфо- и патогенеза перитонеального 
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канцероматоза. Определенные трудности вызывает 
отсутствие унифицированной классификации пе-
ритонеального канцероматоза. Не исключено, что 
попытки ее создания обречены на провал, учитывая 
разнородность локализации и гистогенеза первич-
ных опухолей,  вызывающих канцероматоз. Перво-
степенная значимость в решении данных проблем 
находится в плоскости понимания молекулярных 
событий, происходящих при реализации перито-
неального канцероматоза.
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